









Die eosinophile Ösophagitis wurde 1993 
erstmals als eigene Entität in den USA 
und 1994 in der Schweiz beschrieben [1, 
2]. Sie kann sich bei Patienten jeden Al-
ters manifestieren, meist wird die Diag-
nose jedoch im Alter von 20–40 Jahren 
gestellt. Die Erkrankung kommt beim 
männlichen Geschlecht häufiger vor 
(m:w 80:20) und scheint in industriali-
sierten Ländern zuzunehmen. Daten aus 
den USA sowie der Schweiz dokumen-
tieren eine Erhöhung der Inzidenz über 
die letzten 20 Jahre, wobei die Prävalenz 
aktuell zwischen 1/1800 und 1/2500 Ein-
wohner liegt [3, 4]. Das Zeitintervall vom 
Auftreten erster Symptome bis zur Diag-
nosestellung beträgt im Median 4–5 Jah-
re [4].
Klinisches Erscheinungsbild
Die klinische Manifestation ist altersab-
hängig. Bei Neugeborenen ist oftmals ei-
ne Nahrungsverweigerung zu beobach-
ten, während Kinder refluxähnliche Sym-
ptome zeigen, wie z. B. saures Aufstoßen, 
Regurgitation (Häufigkeit 5–82%), Erbre-
chen (Häufigkeit 5–68%) sowie Bauch-
schmerzen (Häufigkeit 8–100%; [5]). 
Mit zunehmendem Alter sind Dyspha-
gie und Speisebolusimpaktation häufiger 
zu beobachten. Selten treten bei Kindern 
Wachstumsverzögerung, Thoraxschmer-
zen oder Diarrhö auf. Bei Jugendlichen 
ähneln die Symptome der eosinophilen 
Ösophagitis denen der erwachsenen Pa-
tienten, wobei Dysphagie (Häufigkeit 29–
100%) und Bolusimpaktation (Häufigkeit 
25–100%) dominieren. Bei einer Minder-
heit der erwachsenen Patienten treten 
unabhängig von der Nahrungsaufnahme 
Thoraxschmerzen auf [5].
Klinische Untersuchung und Laborpa-
rameter sind, abgesehen von einer leich-
ten Eosinophilie und erhöhten IgE-Wer-
ten, die bei 50–70% der Patienten mit eo-
sinophiler Ösophagitis vorliegen, norma-
lerweise unauffällig.
Endoskopie
Bei Patienten mit Dysphagie beginnt die 
Diagnostik i.d.R. mit einer Ösophagogas-
troduodenoskopie. Bei eosinophiler Öso-
phagitis kann eine Vielzahl verschiedener 
unspezifischer Veränderungen gleichzei-
tig vorliegen. Diese sind entweder Korre-
late einer aktiven eosinophilen Entzün-
dung, wie z. B. weißliche Exsudate, Muko-
saödeme, Längsfurchungen („furrows”), 
oder einer chronischen Entzündung, wie 
z. B. konzentrische Ringe oder Strikturen. 
Diese endoskopischen Zeichen sind so-
wohl bei Kindern wie auch bei Erwachse-
nen zu finden (. Abb. 1 und 2).
Die oben beschriebenen endoskopi-
schen Zeichen deuten zwar auf das Vor-
liegen einer eosinophilen Ösophagitis hin, 
sind aber für sich, d. h. ohne die zugehöri-
ge Klinik (ösophageale Dysfunktion) und 
Histologie nicht beweisend für die Er-
krankung. In rund einem Drittel der Fäl-
le ist die Endoskopie gar völlig unauffällig. 
Daher wird bei jedem Patienten, der sich 
mit Dysphagie oder unklaren retrosterna-
len Schmerzen in der Vorgeschichte zur 
oberen Endoskopie vorstellt, die Entnah-
me von Biopsien aus dem distalen (5 cm 
oberhalb Z-Linie) sowie aus dem proxi-
malen Ösophagus empfohlen. Fünf Biop-
sate aus dem Ösophagus reichen i.d.R. aus, 
um eine bestehende eosinophile Ösopha-
gitis mit etwa 98%iger Wahrscheinlichkeit 
zu diagnostizieren [6].
Diagnose
Kürzlich hat eine internationale Experten-
gruppe zur eosinophilen Ösophagitis fol-
gende konzeptuelle Definition publiziert:








Die eosinophile Ösophagitis stellt eine chro-
nische, immunvermittelte ösophageale Er-
krankung dar, die klinisch durch das Vor-
liegen von Symptomen ösophagealer Dys-
funktion und histologisch durch eosinophi-
le Infiltrate charakterisiert ist [5].
Diese Definition impliziert, dass bei der 
Diagnostik der eosinophilen Ösopha-
gitis sowohl der Gastroenterologe wie 
auch der Pathologe eine Schlüsselrol-
le spielen. Es existiert keine spezifische 
klinische Manifestation für die eosino-
phile Ösophagitis, ebenso wenig ist die 
ösophageale Eosinophilie spezifisch. Die 
ösophageale Eosinophilie lässt sich z. B. 
auch bei gastroösophagealer Refluxer-
krankung, Morbus Crohn, oder infekti-
öser Ösophagitis beobachten. Um eine 
Abgrenzung gegenüber der refluxindu-
zierten ösophagealen Eosinophilie zu er-
möglichen, wird empfohlen, im Rahmen 
der Erstdiagnostik die Ösophagusbiop-
sien nach mindestens 4-wöchiger Thera-
pie mit einem hochdosierten (zweifache 
Dosis) Protonenpumpenblocker zu ent-
nehmen. Persistiert eine relevante öso-
phageale Eosinophilie unter hochdosier-
ter Therapie mit Protonenpumpenhem-
mern, spricht dies für eine eosinophi-
le Ösophagitis. Ein deutlicher Rückgang 
der eosinophilen Infiltrate unter The-
rapie mit Protonenpumpenhemmern 
spricht für das Vorliegen eines gastroö-
sophagealen Reflux. Die aktuelle Defini-
tion trägt dem Umstand Rechnung, dass 
eine Koexistenz von eosinophiler Öso-
phagitis und Refluxkrankheit auftreten 
kann. Diese ist aufgrund der hohen Re-
fluxprävalenz bei rund 20% der Patien-
ten mit eosinophiler Ösophagitis zu be-
obachten.
Die Diagnose der eosinophilen Öso-
phagitis beruht somit auf einem Puzz-
le von Klinik, Histologie und Ausschluss 
von Differenzialdiagnosen der ösophage-
alen Eosinophilie. Bemerkenswerterweise 
wurden die endoskopischen Alterationen 
aufgrund ihrer großen Variabilität nicht 
in die Diagnosekriterien mit aufgenom-
men. Die Symptomerhebung erfordert ei-
ne sorgfältige Anamnese, die Nahrungs-
modifikationen (Zusammenstellung ver-
schiedener Lebensmittel), Vermeidungs-
verhalten (z. B. Verzicht auf Steak) oder 
vermehrten Zeitbedarf für die Nahrungs-
aufnahme miteinbezieht. Die diagnosti-
schen Kriterien sind in . Tab. 1 aufge-
listet.
Dieser Review geht nicht auf die his-
tologische Diagnostik ein, da dieses The-
ma von Bussmann et al. in diesem Supple-
ment von „Der Pathologe“ behandelt wird.
Behandlungsindikationen
Aus einer prospektiven Langzeitstudie 
mit unbehandelten Patienten wissen wir, 
dass die eosinophile Ösophagitis chro-
nisch verläuft; die ösophageale Eosino-
philie persistiert, ebenso wie die Sympto-
me [7]. Chronische unbehandelte eosino-
phile Entzündung führt zur subepithelia-
len Fibrose mit konzentrischer Einengung 
des ösophagealen Lumens [7]. Ösophage-
ale Strikturen sind assoziiert mit Dyspha-
gie und Speisebolusimpaktation, die eine 
notfallmäßige endoskopische Bolusent-
fernung erfordert [8].
Es gibt mehrere Gründe, Patienten mit 
einer klinisch und histologisch aktiven 
eosinophilen Ösophagitis zu behandeln, 
zum einen zur Verbesserung der Lebens-
qualität (Ziel ist die physiologische Nah-
rungsaufnahme) und zum anderen, um 
die ösophagealen Umbauprozesse (remo-
deling) zu reduzieren. Diese gehen mit ei-
nem Funktionsverlust einher und stellen 




In den letzten 20 Jahren wurden verschie-
























































nationsdiäten sowie Dilatationen als Be-
handlungsstrategien evaluiert.
Topisch angewendete (orale Applikati-
on) Kortikosteroide (Budesonid und/oder 
Fluticason) haben in placebokontrollier-
ten randomisierten Studien bzgl. der kli-
nischen Manifestation sowie der ösopha-
gealen Eosinophilie eine gute Wirksam-
keit gezeigt (80–90% Ansprechrate). Sie 
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gelten als Standardtherapie der eosino-
philen Ösophagitis [5, 9]. Topische Stero-
ide besitzen die gleiche Wirksamkeit wie 
systemische Steroide, was Klinik und His-
tologie betrifft, haben aber deutlich weni-
ger Nebenwirkungen. Nach Absetzen der 
Kortikosteroide rezidiviert die eosinophi-
le Ösophagitis innerhalb weniger Wo-
chen. Die empfohlene Behandlungsdau-
er bei akuter eosinophiler Ösophagitis be-
trägt 2–12 Wochen, anschließend werden 
die Patienten mit einem niedriger dosier-
ten Erhaltungsschema therapiert [5]. 
Leukotrieninhibitoren haben nicht zu 
einer Verbesserung der Klinik bzw. Histo-
logie geführt und sollten daher nicht an-
gewendet werden. Als Reservetherapien 
können bei steroidrefraktären Patienten 
Biologicals, wie z. B. Mepolizumab (hu-
manisierter Anti-IL5-Antikörper) oder 
Azathioprin, zur Anwendung kommen 
[5].
Mehrere randomisierte Studien haben 
verschiede Eliminationsdiäten evaluiert. 
Zur Anwendung kommen drei verschie-
den Arten von Diäten: 
1.  proteinfreie Elementardiät (Zufuhr 
via nasogastrale Sonde),
2.  individuell angepasste Eliminations-
diät (basierend auf einer Allergieab-
klärung), 
3.  „6-food elimination diet“, bei der die 
6 häufigsten Speiseallergene  ohne 
vorherige Allergietestung entfernt 
werden. 
All diese Diäten haben eine klinische so-
wie histologische Verbesserung bei pädia-
trischen sowie auch adulten Patienten mit 
eosinophiler Ösophagitis gezeigt [5]. Diä-
ten können einschneidende Maßnahmen 
darstellen. Demzufolge sollten bei The-
rapieentscheidungen auch die Lebensge-
wohnheiten der Patienten sowie die fami-
liären Ressourcen mit einbezogen werden.
Die ösophageale Dilatation mittels 
Bougies oder Ballons, die direkt über das 
Endoskop eingeführt werden, kann bei 
Patienten, die nicht adäquat auf eine The-
rapie mit Steroiden ansprechen und bei 
denen in erster Linie eine funktionell rele-
vante Engstellung des Ösophagus besteht 
[10], langfristig zu einer Verbesserung der 
Dysphagie führen. Ein Nachteil der öso-
phagealen Dilatation besteht darin, dass 
die eosinophile Grunderkrankung unbe-
handelt bleibt. Demzufolge soll die Dila-
tation lediglich als „Second line“-Thera-
pie zur Anwendung kommen.
Fazit für die Praxis
F  Der typische Patient mit eosinophiler 
Ösophagitis ist männlich, leidet unter 
Dysphagie und hat multiple Allergien.
F  Die Diagnose wird klinisch (typische 
Symptomatik) und histologisch durch 
den Nachweis von eosinophilen 
 Infiltraten im Ösophagus gestellt.
F  Ösophagusbiopsien sollten nach min-
destens 4-wöchiger Therapie mit ei-
nem hochdosierten (zweifache Dosis) 
Protonenpumpenhemmer entnom-
men werden, um eine Unterschei-
dung gegenüber der refluxinduzier-
ten ösophagealen Eosinophilie zu er-
möglichen.
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